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خاجی نخاع در -بر تغییرات هیستومورفومتریک ناحیه کمری Panax ginseng هعصاراثر  

  روزه موش صحرایی مادران دیابتی 81های جنین
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 9315 بهمنتاریخ پذیرش:           9315 آبان تاریخ دریافت:
 

 چکیده

 گردد. هدفهای مختلف سیستم عصبی مرکزی از جمله نخاع میدیابت در طول دوران بارداری، باعث القای اختلالات تکاملی در بخش

روزه  81 هایخاجی نخاع در جنین–بر ناحیه کمری Panax ginsengژوهش مطالعه تغییرات هیستومورفومتریک حاصل از عصاره از این پ

کننده عصاره، دیابتی، غیر دیابتی دریافت غیر شاهد موش صحرایی به چهار گروه مساوی شامل 81های صحرایی مادران دیابتی بود. تعداد موش

 های دیابتی توسط داروی استرپتوزوتوسین القا گردید و هرهای گروهکننده عصاره تقسیم گردید. دیابت در موشدریافتدیابتی و دیابتی  شاهد

 گرم بر کیلوگرم وزنمیلی 044 میزانبه روزانه بارداری طول کننده عصاره درهای دریافتگیری طبیعی باردار شدند. گروهچهار گروه با جفت

 هوشبی از هر چهار گروه مورد مطالعه، مادر هایموش هجدهم بارداری روزکردند. در  دریافت خوراکی صورتبه را قرمز جینسنگ عصاره بدن

های جنین ها از سایر بخشهمراه ستون مهرهبه نخاعخاجی -ناحیه کمری مورفومتریکهیستو مطالعه انجام جهتگردید.  خارج هاآن هایجنین و

 استفاده اب دست آمدهبه اطلاعات پایان درگیری گردید. شناسی، برخی فاکتورهای بافتی آن اندازههای بافتی روشکارگیرهجدا گردید و پس از ب

داری کاهش معنی .(≥40/4P) گرفت قرار و تحلیل بررسی مورد دانکنتست  و طرفهیک واریانس آنالـیز آماری هایو آزمون SPSSافزار نرم از

 شاهدداری در قطر عمودی کانال مرکزی نخاع در گروه های ماده خاکستری و سفید نخاع و افزایش معنیسلول در قطر عرضی نخاع و تعداد

از طریق افزایش تولید هورمون  Panax ginseng(. عصاره ≥40/4Pروزه مشاهده گردید ) 81های های غیر دیابتی در جنیندیابتی نسبت به گروه

ها های آنخاجی نخاع در جنین-در مادران دیابتی باردار و کاهش اختلالات حاصل از دیابت بر ناحیه کمری انسولین، قادر به کنترل هپیرگلیسمی

 شود.می
 

  استرپتوزوتوسین، Panax ginsengدیابت شیرین، دیابت بارداری، نخاع، عصاره  کلمات کلیدی:

 Karami97@gmail.com :پست الکترونیکی نویسنده مسئول* 
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 مقدمه
ه ک رونده مزمن استبیماری متابولیت پیش ، يك1شیرينديابت        

و  Luis-Rodriguez)شود با افزايش قند خون تشخیص داده می

 افزايش قند خون .(2662و همکاران،  Balakumar ؛2612همکاران، 

 کاهش ترشح انسولین در اثردلیل عدم جذب سلولی قند خون به

)ديابت  های بدن در برابر انسولینو يا مقاومت سلول (1)ديابت نوع 

 Balakumar ؛2612 همکاران، و Luis-Rodriguez) شودمی ايجاد (2 نوع

ديابت سبب بروز . (2660و همکاران،  Nakamura؛ 2662و همکاران، 

 ،nephropathy، retinopathy ازجمله زيادی بسیار جانبی عوارض

neuropathy  وatherosclerosis دستگاه عصبی يکی از  گردد.می

، Jonesبیند )سیب میهايی است که در اثر ديابت آترين دستگاهمهم

 که آسیب به اعصاب دستگاه گوارش و ناحیه تولیدطوریبه ،(2661

و  Harrisonمثلی و نیز درگیری اعصاب حسی گزارش شده است )

 (.2666 همکاران،

 متابولیکی ومونی هور تغییرات تأثیر تحت بارداری دوران در جنین       

 ای برقابل ملاحظه اثرات دتوانمی تغییرات اين و دارد مادر قرار بدن

و  Nakamura)کند  ايجاد جنین بدن مختلف هایارگان نمو و رشد

 اثرات مادری ديابت که است داده نشان مطالعات .(2660همکاران، 

 قلبی ادراری، عصبی و هایدستگاه روی بر شديدی زایناهنجاری

میزان  .(Myrianthopoulos ،1291و  Chung)دارد جنین  عروقی

برابر اين  4تا  2 باردار ديابتیهای شديد در نوزادان مادران هنجارینا

ديابت  . اگرچه(Drazancic ،1221) میزان در مادران غیر ديابتی است

 از مواردی دهد امامی رخ بارداری 24 هفته در انسان در بارداری

نوزادان مادران ديابتی  در هامهره ستون و نخاع مغز، غیرطبیعی تشکیل

 ايجاد با مادری ديابت. (2662و همکاران،  Aberg) شده است ديده

روپپتید ون تولید توقف سبب در جنین و هیپرانسولینیسم هیپرگلیسمی

Y گردد )های عصبی مهم در مغز است، میکه از میانجیSingh  و

تواند مطالعات نشان داده است که ديابت مادری می .( 1229همکاران،

های مختلف سیستم اعصاب مرکزی از بخش باعث بروز تغییراتی در

ها و نوزادان موش صحرايی خاجی نخاع در جنین-جمله ناحیه کمری

ها را در اين ناحیه تحت تأثیر قرار گردد و ابعاد نخاع و تعداد نورون

و همکاران،  Hematian؛ 2611، 2612و همکاران،  Khaksarدهد )

پیشرفت فراوان در با وجود  (.2616 و همکاران، Khaksar؛ 2616

کنترل عوارض ديابت در زنان باردار ريسك تولد نوزادان ناهنجار در 

 Mills)داری بیش از جمعیت سالم است طور معنیچنان بهها همآن

                                                           
etes mellitusDiab 1 

Rebound phenomenon or Somogyi 2 

 هایفرضیه اساسبر .(1220و همکاران،  Lea ؛1221و همکاران، 

 و بارداری لياوا در ديابت ضعیف کنترل بین مثبتی ارتباط موجود

 عبارتند هاآنومالی اين از برخی .دارد وجود مادرزادی مهم هایومالیآن

 ،anencephaly، meningocele ،hyperthrophic cardiomyopathy: از

و  Aberg) ادراری مجاری و هامهره نخاع، ،مغز در غیرطبیعی حالات

  .(Martinez ،1221 ؛2662همکاران، 

بار ناشی از مصرف انسولین و ندلیل اثرات جانبی زياامروزه به       

داروهای خوراکی کاهنده قند خون، بیماران ديابتی تمايل زيادی به 

، Inbavalliو  Sreelathaمصرف ترکیبات و داروهای گیاهی دارند )

سمی، هیپرگلی هیپوگلیسمی، کهیر، مانند عوارضی مثال عنوانبه (.2612

تورم، قرمزی، گرمی ، لیپوآتروفی، خارش، 2پديده ريباند يا سوموگی

باشد و عوارضی در محل تزريق و آنافیلاکسی از عوارض انسولین می

ی شکمی،هیپوگلیسم درد استفراغ، تهوع، اسهال، سرگیجه، سردرد، نظیر

دنبال مصرف متفورمین ذکر شده و عفونت دستگاه تنفس فوقانی به

 . از سوی ديگر استفاده مستمر از داروهای ضد(Roger ،2661) است

، های بتای پانکراسدلیل تخريب عملکرد سلولديابتی خوراکی، به

، Skyler) تواند پاسخگوی کاهش قند خون در درازمدت باشدنمی

گیاهان دارويی منابع غنی از آنتی  (.Charpentier ،2662 ؛2664

های طبیعی هستند که در طب سنتی برای کنترل و درمان اکسیدان

روند. اثرات کاهندگی کار میله ديابت بهها از جمبسیاری از بیماری

های حیوانی و قند خون در بسیاری از گیاهان دارويی در نمونه

و همکاران،  Omar) های بالینی بررسی و تأيید شده استآزمايش

2616.) 

 Araliaceae خانواده از Panax ginseng گیاه ريشه از تحقیق اين در       

گیاه دارويی شناخته شده در طب جینسنگ يك  استفاده شده است.

عنوان سلطان گیاهان دارويی توصیف سنتی شرقی است و غالباً به

عنوان های اخیر در ايالات متحده، ريشه جینسنگ بهشود. در دههمی

يك مکمل غذايی مورد توجه قرار گرفته است. در طب شرقی، 

و  Xie) گیردجینسنگ معمولاً در درمان ديابت مورد استفاده قرار می

خاصیت دارويی گیاه جینسنگ مربوط به ريشه آن . (2661همکاران، 

ترپنی، های تریفعال مانند ساپونین ترکیبات دارای گیاه اين ريشه است.

ات ساکاريد، پپتیدوگلیکان، ترکیباستیلن، پلیهای ضروری، پلیروغن

 باشدها و ترکیبات فنولی مینتیروژنی، اسیدهای چرب، کربوئیدرات

(Kumar ،1221مهم .)1ترين جزء فعال اين گیاه، جینسنوزايدها 

های فارماکولوژيکی متعدد ازجمله ها( هستند که فعالیت)ساپونین

و همکاران،  Atteleخاصیت کاهندگی قند خون و ضد ديابتی را دارند )

Gensenosides 3 
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شماری در ارتباط با اثر ضد ديابتی و تاکنون مطالعات بی (.1222

و همکاران،  Park) اين گیاه انجام شده استکاهندگی قند خون 

و  Hong؛ Arafa ،2611 ؛Jovanovski ،2614و  Shishtar ؛2614

؛ Yun ،2611و  Lee ؛2611و همکاران،  Raya ؛2611همکاران، 

Sawiress ،2611.)  نتايج مطالعه Liu  نشان داد   (2661)و همکاران

باعث کاهش مدت چهار هفته که تجويز خوراکی ريشه جینسنگ به

. جینسنگ و گرددلوکز خون در موش صحرايی میمیزان گ

جینسنوزايدهای استخراج شده از ريشه اين گیاه، علاوه بر کنترل 

ای بر عملکرد سیستم عصبی مرکزی دارد. اين ديابت، اثرات گسترده

ها، رشد و گسترش زوائد نورونی و اثرات شامل افزايش بقای نورون

رسان مختلف ها در برابر عوامل آسیبنجلوگیری از مرگ نورو

ديابت بارداری پیامدهای متعدد  (.2664و همکاران،  Radadباشد )می

 Khaksarهمراه دارد )و خطرناکی در سیستم اعصاب مرکزی جنین به

 Khaksar؛ 2616و همکاران،  Hematian؛ 2611، 2612و همکاران، 

سنگ جین گیاه ريشه هیپوگلیسمیك خاصیت به نظر (.2616 و همکاران،

ای در ارتباط با تأثیر اين گیاه در تاکنون مطالعه ايرانکه در و اين

 بنابراين هدف ،کاهش قند خون مادران باردار ديابتی انجام نشده است

از اين پژوهش مطالعه تغییرات هیستومورفومتريك حاصل از تجويز 

اجی نخاع خ-بر ناحیه کمری Panax ginsengعصاره الکلی ريشه گیاه 

 های صحرايی ديابتی بود.روزه موش 11 هایدر جنین

 

 هامواد و روش
ماده  سفید صحرايی موش 10 تعدادحیوانات آزمایشگاهی:        

 موش سر 1 گرم و 266-216وزن با Sprague dawley نژاد از بالغ

آزمايشگاهی  حیوانات گرم از مؤسسه 216-166 وزن با نر صحرايی

 اهیآزمايشگ شرايط در ها،موش .شد تهیه شیراز پزشکی علوم دانشگاه

 روشنايی در ساعت 12 و در تاريکی ساعت12 مدتبه قرارگیری يعنی

 منظوربه و قرار گرفتند گراد، سانتی درجه 26-22 حرارت درجه نیز و

 کافی آب و استاندارد غذای با روز 16 مدتبه جديد محیط با تطابق

 قرار گرفت. موش قطعه دو قفس هر شدند. درون تغذيه

 Panax گیاه خام ريشه تهیه از پس سازی عصاره الکلی:آماده       

ginseng  و تأيید آن توسط بخش گیاهان دارويی دانشگاه علوم پزشکی

 ساعت دو مدتبه گرادسانتی درجه 166 دمای در ريشه اين شیراز،

 گرادسانتی درجه 06 دمای در هاريشه مرحله اين از پس. شد بخارپز

 نامیده( red ginseng) قرمز جینسنگ حاصل، فرآورده. شدند خشك

 توسط قرمز جینسنگ هایريشه (.2611و همکاران،  Leeشود )می

 در قرمز جینسنگ ريشه پودر از گرم 1666. شد پودر برقی، آسیاب

 يخچال در روز 1 مدتبه و خیسانده درصد 26 اتانول لیتر 2

 پنج گذشت از پس. شدمی زده همبه روزانه مخلوط اين و دارینگه

 درجه 19 آون درون و شد داده عبور صافی کاغذ از حاصل محلول روز

 شده خشك پودر. (2611و همکاران،  Rayaگرديد ) خشك گرادسانتی

 و حل آب در نیاز، مورد مصرف میزانروزانه به قرمز، جینسنگ عصاره

 .شد خورانده حیوانات به مخصوص )نیدل گاواژ( دهانی لوله توسط

 صورتبه های مادهموش روز 16 از پس های مورد مطالعه:گروه       

 در و دنشدن ديابتی اول که گروه: شدند تقسیم گروه چهار به تصادفی

 را های دوم و چهارم آب مقطرمعادل حجم گروه روزانه بارداری طول

وم د گروه .(تیدياب غیر شاهد گروه)کردند  دريافت خوراکی صورتبه

گرم میلی 466  میزانبه روزانه بارداری طول در و نشدند ديابتی که

 خوراکی صورتبه را قرمز جینسنگ عصاره بدن بر کیلوگرم وزن

و  Raya) )گروه غیر ديابتی دريافت کننده عصاره(کردند  دريافت

 بارداری طول در و ندشد یابتيد که مسو گروه .(2611همکاران، 

 صورتبه را آب مقطر های دوم و چهارمادل حجم گروهمع روزانه

 یابتيد گروه چهارم که .ديابتی( شاهد)گروه  کردند دريافت خوراکی

گرم بر کیلوگرم میلی 466میزان روزانه به در طول بارداری و ندشد

کردند  افتيدرصورت خوراکی جینسنگ قرمز را به عصارهوزن بدن 

 (.2611و همکاران،  Raya) اره(کننده عص)گروه ديابتی دريافت

 ردنک یابتيد یبرا های صحرایی:در موش القایی دیابت ایجاد       

 16  دوز با دارو نيا. شد ادهفاست Streptozotocin یدارو از هاموش

های به موش یصفاق داخل صورتبه وگرم بر کیلوگرم وزن بدن میلی

 Wyngaarden ؛Meki ،2664و  Anwar)و چهارم تزريق شد  سوم گروه

. استرپتوزوتوسین يك داروی ضدسرطان است که (Smith ،1212و 

(. Meki ،2664و  Anwarکند )های بتای پانکراس را تخريب میسلول

 یبرا قيتزر از بعد روز 16 و يك روز ،قيتزر از قبل خون قند شيآزما

 مبنای ديابتی شدن، قند خون بالاتر از. شد انجام ابتيد دأيیت یبرا

 (.Khaksar ،2612و  Jafariشد )گرفته  لیتر درنظرگرم/دسیمیلی 216

ايش افز و خون قند افزايش) ديابت تثبیت از پس آزمایش: انجام       

در مرحله استروس سیکل  باروری ايجاد برای هاموش ،(ادرار حجم

 .شد داده قرار نر موش کنار در (،واژن گسترش به توجه با) جنسی

. گرفتهای واژينال انجام میگیری با روش مشاهده پلاکتأيید جفت

 توجه با. ندرفتگ قرار آزمايش مورد گروه در طول دوره بارداری چهار

 جنینی 2 روز از بعد صحرايی موش در عصبی سیستم تشکیل کهاين به

از  مادر یهاموش هجدهم بارداری روزدر  بنابراين ،شد خواهد شروع

 گرديد خارج هاآن هایجنین و هوشبی لعه،هر چهار گروه مورد مطا

 مورد هاآن مرکزی عصبی سیستم تکامل و تشکیل روند مراحل تا

جنین  1. در هر گروه حداقل گیرد قرار مورفومتريكهیستو بررسی

 بررسی شد.
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 شناسی و مطالعات هیستومورفومتریک:تهیه مقاطع بافت       

 نخاعخاجی -یه کمریناح مورفومتريك،هیستو مطالعه انجام جهت

های جنین جدا گرديد و پس از ها از ساير بخشهمراه ستون مهرهبه

ساعت در محلول بافر  24مدت ها بهشستشو با سرم فیزيولوژی، نمونه

پس از نوسازی محلول فیکساتیو،  درصد تثبیت گرديد. 16فرمالین 

از  ساعت ديگر در محلول مذکور قرار گرفت. پس 92مدت ها بهنمونه

های پارافینی و ايجاد سازی بافتی، تهیه بلوکانجام مراحل آماده

ها بر روی ها و قرارگیری برشمیکرونی از بلوک 1های سريال برش

 تری نوسام و ائوزين -هماتوکسیلین با مقاطعهای میکروسکوپی، لام

موارد زير توسط میکروسکوپ سپس  .ندشد آمیزیرنگ سبز کروم

گیری گرديد: قطر عرضی و عمودی نخاع، قطر دازهنوری مطالعه و ان

عرضی و عمودی کانال مرکزی نخاع، نسبت ماده خاکستری به ماده 

های نوروگلی ماده سفید در واحد سطح، تعداد سفید، تعداد سلول

های نوروگلی ماده خاکستری در واحد سطح و ارتفاع ها و سلولنورون

دو روش استاندارد ها به گیریههای اپانديم کانال مرکزی. اندازسلول

)ساخت  Olympus BX11میکرومتری )دستی( و میکروسکوپ نوری 

انجام شد. جهت شمارش سلولی حداقل  Olysiaافزار کشور ژاپن( و نرم

منطقه در ماده سفید )نوروگلی( و خاکستری )نورون و نوروگلی(  0

میانگین شاخ قدامی و خلفی از هر مقطع مورد بررسی قرار گرفت و 

 طور جداگانه ثبت شد. ها بهآن

 SPSSافزار نرم از استفاده با دست آمدهبه اطلاعات آنالیز آماری:       

 مورد دانکنتست  و طرفهيك واريانس یزـآنال آماری هایآزمونو 

 بود. ≥61/6P. مرز استنتاج آماری گرفت قرار و تحلیل بررسی
 

 نتایج 

 تعداد معیار انحراف±دهنده میانگینننشا 1 شکلو  1جدول        

 11 هایجنین خاجی-کمری شبکه در ناحیه ابعاد نخاع و هاسلول

طور است. همان صحرايی هایموش مطالعه مورد گروه چهار روزه هر

داری در قطر عرضی شود کاهش معنیکه در اين جدول مشاهده می

 شاهدگروه روزه  11های خاجی در جنین–نخاع در ناحیه شبکه کمری

روزه دو گروه مادران غیرديابتی  11های مادران ديابتی نسبت به جنین

های مادران . قطر عرضی نخاع در جنین(≥61/6P)وجود داشته است 

های مورد کدام از گروهکننده عصاره نسبت به هیچديابتی دريافت

 (. <61/6P)داری را نشان نداد مطالعه در اين تحقیق تفاوت معنی

 

مطالعه مورد گروه چهار روزه در 11 هایجنین خاجی-کمری در ناحیه ابعاد نخاع و هاسلول تعداد معیار انحراف ± مقایسه میانگین :1جدول   

 فاکتورهای مورد مطالعه                   

 مادران دیابتی مادران غیردیابتی

 عصاره جینسنگ شاهد عصاره جینسنگ   شاهد

 A 42/21 ± 11/119 A 12/21 ± 01/122 B 01/19 ± 24/410 AB 91/10 ± 11/161 )میکرومتر(قطر عرضی نخاع 

 10/491 ± 11/21 19/411 ± 21/22 41/401 ± 19/26 40/402 ± 41/12  )میکرومتر(قطر عمودی نخاع 

 21/21 ± 11/1 11/20 ± 10/2 64/11 ± 12/4 11/12 ± 21/1 ر()میکرومتقطر عرضی کانال مرکزی نخاع 

 A 42/1 ± 12/160 A 11/2 ± 10/161 B 11/16 ± 44/119 AB 62/11 ± 12/124 )میکرومتر(قطر عمودی کانال مرکزی نخاع 

 10/9 ± 61/1    24/9 ± 62/1 11/1 ± 22/6 21/1 ± 11/1 )میکرومتر(های اپانديم ارتفاع سلول

 A 10/242 ± 40/2161 A 12/211 ± 91/2910 B 11/210 ± 29/2601 AB 10/221 ± 40/2161 )تعداد/واحد سطح(های ماده خاکستری لولتعداد س

 A 11/16 ± 02/141 A 11/21 ± 11/112 B 12/29 ± 10/201 AB 11/21 ± 21/212 )تعداد/واحد سطح(های ماده سفید تعداد سلول

 01/2 ± 24/6 12/2 ± 12/6 92/2 ± 12/6 11/2 ± 22/6 نسبت ماده خاکستری به سفید

 (.≥61/6P)دار است دهنده اختلاف معنیهای افقی نشانحروف انگلیسی غیرمشابه در رديف
 

های های اين گروه نسبت به جنینمیزان اين فاکتور در جنین هرچند

چنان نسبت به ديابتی افزايش داشت اما اين فاکتور هم شاهدگروه 

داد اما اين کاهش از لحاظ های غیر ديابتی کاهش را نشان میگروه

قطر عمودی کانال مرکزی نخاع در  (.<61/6P)دار نبود آماری معنی

مادران  شاهدروزه گروه  11های ی در جنینخاج–ناحیه شبکه کمری

های مادران غیرديابتی روزه گروه 11های ديابتی نسبت به جنین

های اين تغییر در جنین .(≥61/6P)داری را نشان داد افزايش معنی

کننده عصاره نسبت به سه گروه ديگر مورد گروه مادران ديابتی دريافت

 .(<61/6P)ی را نشان نداد دارمطالعه در اين تحقیق تفاوت معنی

های ماده خاکستری و سفید ناحیه داری در تعداد سلولکاهش معنی

مادران  شاهدروزه در گروه  11 هایخاجی نخاع در جنین–شبکه کمری

های مادران غیرديابتی وجود گروه روزه 11 هایديابتی نسبت به جنین

 ابتی دريافتهای مادران دياين فاکتورها در جنین(. ≥61/6P)داشت 

های مورد مطالعه در اين کدام از گروهکننده عصاره نسبت به هیچ

. هرچند فاکتورهای (<61/6P)داری را نشان نداد تحقیق تفاوت معنی

 شاهدهای گروه های اين گروه نسبت به جنینالذکر در جنینفوق

چنان با گروه غیرديابتی کاهش تقريباً ديابتی افزايش داشت اما هم

 (.<61/6P)داد داری را نشان میبل ملاحظه اما غیر معنیقا
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 مطالعه مورد هگرو چهار روزه در 11 هایجنین خاجی-کمری در ناحیه ابعاد نخاع و هاسلول تعداد معیار انحراف±: مقایسه میانگین1شکل 

 
 

 بحث
 تجويز از حاصل هیستومورفومتريك در اين مطالعه تغییرات       

 خاجی–کمری شبکه ناحیه بر Panax ginseng ريشه گیاه الکلی عصاره

 ديابتی مطالعه گرديد. صحرايی هایموش روزه 11 جنین در نخاع

ست میلیون نفر را در جهان مبتلا نموده ا 166ديابت شیرين بیش از 

(Huupponen ،1219).  اين بیماری با اثر بر روی مغز سبب تغییرات

 شود. اين تغییراتنوروفیزيولوژيك و اختلال در ساختار و عمل مغز می

شامل بیان غیرطبیعی نوروپپتیدهای مغزی، کاهش پلاستیسیتی 

 رانسمیشننوروتگلوتات در تغییر و نوروتوکسیتی هیپوکامپال،هایسیناپس

(. ديابت 2661و همکاران،  Revsin ؛Alcolado ،2661و  Reesاست )

سعه پذير در بین فرزندان تومکانیسم نقش يك وسیلههب احتمالاً بارداری

و  Rees) گرددهای بعدی میيابد و باعث افزايش خطر در نسلمی

Alcolado ،2661 ؛Reusens  وRemacle ،2661) .روی بر مطالعه 

طريق  از مادر گلوکز سطح افزايش که داد نشان حیوانات آزمايشگاهی

مادر  هیپرگلیسمی يناشود، بنابرمی منتقل جنین سرتاسر به جفت

 (.Jeanty ،2664و  Lampl) شد خواهد جنینی هیپرگلیسمی سبب

 سیستم نقص باعث مادری انسولین سريع و واکنش قند خون افزايش

و همکاران،  Braak) شودمی مرکزی عصبی علاوه سیستم به و عصبی

در حال حاضر گیاهان دارويی خوراکی با خاصیت ضدديابتی  (.2662

توجه هستند. ارزش  مورد ،دارند تریکم سمی خواص که دسته آن ويژهبه

ها، نها از قبیل ساپونیدارويی اين گیاهان به ترکیبات فعال زيستی آن

بات اير ترکیها و سترپنها، تریترپنها، دیها، فلاونوئیدآنتوسیانین

  (.2660و همکاران،  Veermuthu) ها بستگی داردفیتوشیمیايی آن

در ناحیه شبکه اين مطالعه نشان داد که قطر عرضی نخاع        

مادران ديابتی  شاهدروزه گروه  11های خاجی در جنین–کمری

روزه دو گروه مادران غیرديابتی کاهش داشته  11های نسبت به جنین

ن ديابت مادری سبب کاهش قطر عرضی نخاع در ناحیه است. بنابراي

خاجی جنین گرديد. در اين مطالعه قطر عمودی کانال -شبکه کمری

روزه  11های خاجی در جنین–مرکزی نخاع در ناحیه شبکه کمری

روزه دو گروه  11های مادران ديابتی نسبت به جنین شاهدگروه 

داد. بنابراين نوروپاتی  داری را نشانمادران غیرديابتی افزايش معنی

در اين ناحیه از نخاع منجر به ايجاد ناهنجاری در تشکیل صحیح آن 

. (2662و همکاران،  Artico ؛Hall ،2660و  Guyton)گرديده است 

های ماده خاکستری و سفید ناحیه شبکه در مطالعه حاضر تعداد سلول

ان مادر شاهدروزه در گروه  11های خاجی نخاع در جنین–کمری
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مورد مطالعه کاهش  هایگروه ساير روزه 11 هایديابتی نسبت به جنین

ها با نتايج داشته است. نتايج اين مطالعه درخصوص کاهش نورون

 Beauquis ؛2616و همکاران،  Khaksar) داشت مشابهت ديگر مطالعات

های ای ديابت مادری در موشچنین در مطالعه(. هم2661همکاران،  و

یال های نورواپیتلاهش تکثیر و افزايش آپوپتوز سلولسوری سبب ک

 مادری سوری، ديابت موش در که است شده در نخاع گرديد. مشخص

 نخاع در نورواپیتلیال هایآپوپتوز سلول افزايش و تکثیر کاهش سبب

اجدادی  هایسلول در زياد گلوکز تأثیر تحت چنینشود. هممی جنین

و  Gaoشود )ديده می آپوپتوز افزايش و تکثیر کاهش نیز عصبی زاينده

Gao ،2669 گزارش شده است که ديابت منجر به ايجاد نوروپاتی .)

در اعصاب مختلف ازجمله نوروپاتی در عصب سیاتیك، اعصاب خودکار 

. (2662و همکاران،  Artico ؛Hall ،2660و  Guyton)گردد و نخاع می

 سبب تواندمی ینیجن دوران در مادری ديابت از ناشی هیپرگلسیمی

 شود خاجی-کمری ناحیه در ويژهبه و طبیعی نخاع تشکیل در اختلال

 در ازجمله تغییر مختلفی هایناهنجاری بروز موجب اختلال اين و

گردد می خاکستری ماده در موجود هاینورون تعداد و نخاع شکل

(Hematian  ،2616و همکاران.) های قطر عرضی نخاع در جنین

نسبت به  Panax ginsengکننده عصاره ابتی دريافتمادران دي

چنان نسبت به هر ديابتی افزايش داشت اما هم شاهدهای گروه جنین

داد. اما اين کاهش از لحاظ ديابتی کاهش را نشان میدو گروه غیر

 Panax ginsengاند که ريشه دار نبود. مطالعات نشان دادهآماری معنی
های هیپوگلیسمیك و ضد از آن فعالیت های جدا شدهو جنسنوزايد

و همکاران،  Shin) ها و حیوانات آزمايشگاهی دارندديابتی در انسان

قطر عمودی کانال مرکزی نخاع و تعداد . (Kim ،2661و  Kim ؛2611

ی خاج-های ماده خاکستری و سفید نخاع در ناحیه شبکه کمریسلول

کننده عصاره ی دريافتروزه گروه مادران ديابت 11های در جنین

Panax ginseng داری را نشان نسبت به سه گروه ديگر تفاوت معنی

نداد اما تأثیر عصاره منجر شده بود که اين فاکتورها به گروه مادران 

 تر شود. غیرديابتی اندکی نزديك شاهد

نشان داد که تجويز خوراکی  (2661) همکاران وLiu  مطالعه نتايج       

مدت چهار هفته باعث مهار مقاومت به انسولین القا سنگ بهريشه جین

چنین کاهش میزان گلوکز شده توسط سطوح بالای فروکتوز و هم

با بررسی  (2662)و همکاران  Luo .گرددخون در موش صحرايی می

مکانیسم اثر گیاه جینسنگ برديابت القا شده توسط استرپتوزوتوسین، 

شان دادند که اين گیاه از طريق افزايش تولید هورمون انسولین و ن

 یسمیل هپیرگلهای بتای پانکراس قادر به کنترکاهش آپوپتوز سلول

نشان دادند  (2611)و همکاران  Abo- Raya. در موش صحرايی است

به های چاق مبتلا که تجويز عصاره گیاه جینسنگ قرمز به موش

ديابت موجب کاهش گلوکز خون، کاهش هورمون لپتین، کاهش وزن 

گردد. در چنین افزايش سطح سرمی هورمون انسولین میبدن و هم

چنین مشخص شد که گیاه جینسنگ فعالیت اين تحقیق هم

 (CAT)کاتالاز  و ((SODاکسیدان سوپراکسید دسموتاز های آنتیآنزيم

های صحرايی چاق مبتلا به ر موش( را دGPxو گلوتاتیون پراکسیداز )

 (. 2611و همکاران،  Abo-Rayaدهد )ديابت افزايش می

جینسنگ و جینسنوزايدهای استخراج شده از ريشه اين گیاه،        

ای بر عملکرد سیستم عصبی علاوه بر کنترل ديابت، اثرات گسترده

ها، رشد و گسترش مرکزی دارد. اين اثرات شامل افزايش بقای نورون

 رسانها در برابر عوامل آسیبد نورونی و جلوگیری از مرگ نورونزوائ

چنین جینسنگ هم(. 2664و همکاران،  Radadباشد )مختلف می

های سیستم عصبی با منشأ تخريب و دژنراسیون قادر است از بیماری

 (2661) همکاران و  Van  Kampen مطالعه نتايج نمايد. جلوگیری نورونی

عصاره جینسنگ باعث کاهش آثار تخريب نورونی در  که ندنشان داد

، در موش صحرايی MPTPوسیله مدل تجربی پارکینسون القا شده به

 . گرددمی

گیاه جینسنگ از طريق افزايش تولید هورمون انسولین، مهار        

انکراس و در های بتای پمقاومت به انسولین، کاهش آپوپتوز سلول

ین چننهايت کاهش قند خون، قادر به کنترل هپیرگلیسمی است. هم

ای بر عملکرد سیستم عصبی مرکزی شامل جینسنگ اثرات گسترده

ها، رشد و گسترش زوائد نورونی و جلوگیری از افزايش بقای نورون

رسان مختلف دارد. بنابراين اين ها در برابر عوامل آسیبمرگ نورون

ای مناسب برای ساخت دارويی برای عنوان گزينهواند بهتگیاه می

 مقابله با ديابت بارداری پیشنهاد گردد.
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